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Ce livre est le premier ouvrage dans lequel les différentes variétés 
de tumeurs appartenant aux kystes congénitaux se trouvent réunies, 
étudiées méthodiquement, classées et rapprochées de diverses ano¬ 
malies tératologiques dont elles ne sont le plus souvent qu’un cas 
particulier, il est divisé en quatre parties. Dans la première, les 
auteurs donnent la description générale et particulière des kystes 
dermoïdes et, après avoir fait un exposé critique des diverses théories 
pathogéniques, ils développent la théorie de l’enclavement, dont ils 
font l’application à toutes les variétés régionales de ces kystes. Les 
kystes mucoïdes, auxquels est consacrée la deuxième partie, sont jus¬ 
ticiables de la même pathogénie. 

La troisième partie comprend l’étude des kystes séreux congénitaux, 
classés par les auteurs étrangers parmi les lymphangiomes. Elle 
renferme la première description histologique qui en ait été faite en 
France ; elle ajoute aux descriptions antérieures quelques détails, tels 
que la présence do fibres musculaires lisses dans la paroi de certaines 

anomalie du développement de l’appareil vasculaire, et spécialement 
de l’appareil lymphatique. En se plaçant à ce point de vue, on peut 

le rapport de la structure, à la série des variations morphologiques 
du système lymphatique chez l’homme et chez les autres vertébrés. 

portant à divers kystes congénitaux qui ne pouvaient trouver place 







Outre 90 observations personnelles, dont la plupart sont accom¬ 
pagnées d’un examen histologique, on trouve dans ce travail une 
bibliographie étendue qui a été mise à profit par les nombreux au¬ 
teurs qui, depuis sa publication, ont écrit sur les kystes congénitaux 
et sur les malformations présentant avec eux certaines affinités. 


2. — Étude microbiologique de dix kystes congénitaux (en commun 
avec M. Lannblongüe). Annales de Vlmtitul PasUvr, mai 1890, p. 293. 

Ces recherches apportent une contribution à la question contro¬ 
versée de la présence des microbes dans les tissus sains de l’organisme 
et dans les tumeurs bénignes. Dans 8 cas de kystes dermoïdes ou 
mucoïdes l’examen microbiologique a donné des résultats négatifs. 
Deux kystes à contenu purulent renfermaient des microbes : l’un de 
ces kystes communiquait par une fistule avec l’extérieur, l’autre pré¬ 
sentait la trace d’une fistule cicatrisée. Il résulte de cette étude que 
les kystes congénitaux ne contiennent point de microbes, tant qu’ils 


11.- TUMEURS MALIGNES 



taux a montré la présence de granulations mélaniques dans le pro¬ 
toplasma des cellules cartilagineuses. 

Cette observation démontre que, dans la mélanose pathologique, 
comme dans la mélanose physiologique du cartilage chez certains 
vertébrés inférieurs, les granulations pigmentaires n’arrivent point 
aux éléments anatomiques à l’état de particules solides, transportées 
par le sang, mais qu’elles se forment dans le protoplasma cellulaire 
et sont élaborées par les cellules aux dépens de substances contenues 
à l’état de dissolution dans le plasma interstitiel. 











(Bouchard) ou la mort rapide (Bryant) ; enfin elle trouve un nouvel 
argument dans les recherches, en partie inédites, obligeamment com¬ 
muniquées à l’auteur par MM. Mourson et Schlagdenhauffen qui ont 
constaté la présence de ptomaïnes dans le liquide des kystes hydati¬ 
ques, à de certaines périodes de leur évolution. La découverte d’une 
toxalbumine, faite tout récemment par M. Viron, dans ce liquide, 
vient d’apporter une confirmation à ces recherches. 


VI. - APOPLEXIE HYSTÉRiaUE 

13. - De l’apoplexie hystérique. Thèse de Paris. 1887. 

Ce travail, inspiré par M. le professeur Debove, est consacré h 
l’étude des attaques apoplectiformes de nature hystérique. Les acci¬ 
dents dont il s’agit présentent tous les degrés depuis le simple étour- 




les apoplexies organiques. 

Les faits étudiés dans ce travail sont répartis en trois groupes : 
10 apoplexie chez les sujets manifestement hystériques ; 2® apoplexie 
hystérique simulant les lésions organiques de l’encéphale et attribuée 
jusque-là à ces lésions ; 3o apoplexie hystérique observée dans le cours 
de diverses intoxications : saturnisme, hydrargyrisme, alcoolisme. 
L'auteur a pris soin, pour plus de rigueur, de ne comprendre dans sa 
description que les faits dans lesquels la nature hystérique des acci¬ 
dents est prouvée, non seulement par les circonstances étiologiques, 
par la présence des stigmates et surtout de l’hémianesthésie sensitivo- 
sensorielle, mais encore par l’effet curatif de la suggestion ou des 
agents esthésiogènes. Il convient de signaler particulièrement deux 
observations relatives à des malades syphilitiques, chez qui la guéri¬ 
son de l’hémiplégie et de l’hémianesthésie fut obtenue, en dehors de 
tout traitement spécifique, par l’application de l’aimant. Cette exten¬ 
sion du domaine de l’hystérie n’a donc pas un intérêt purement théo- 


Depuis ce travail, les faits d’apoplexie hystérique sont devenus 
d’une observation courante. Enfin l’histoire de l’hystérie des intoxi¬ 
cations, étudiée peu avant par MM. les professeurs Charcot et Potain 
dans des leçons alors inédites, a pris un développement déjà prévu 
dans cette thèse. 




d’incitation motrice, nécessité par la gêne qu’apporte à la transmission 
la lésion du nerf conducteur. Cette impulsion exagérée, perdant alors 
en précision ce qu’elle gagne en intensité, diffuse dans les centres 
moteurs voisins, d’où la production de mouvements associés. Quel¬ 
ques faits physiologiques et pathologiques sont cités à l’appui de cette 
interprétation. 



Ce fait diffère un peu des cas habituels par la particularité du 
steppage. 


17. — Sur un cas de myélite aiguë diffuse avec double névrite opti¬ 
que (en commun avec M. Louis Guinon). Archives de médecine expérimentale, 

Ce cas est un exemple de paralysie ascendante aiguë produite par 
une myélite aiguë diffuse, et associée à des troubles visuels liés à 
l’existence de lésions de même nature dans les nerfs et les bande¬ 
lettes optiques. Les auteurs ont étudié dans ce cas le développement 
périvasculaire et la nature névroglique de la sclérose au début, ainsi 
que l’origine des corps granuleux. 

Un fait confirmatif a été publié en 1890 par M. Francotte. 












ces dernières années. Ils ont classé les faits connus en trois catégories 
formant une série continue : 1® lésions exclusivement musculaires ; 
2® lésions des muscles et des nerfs périphériques ; 3® lésions des mus¬ 
cles, des nerfs et des cornes antérieures de la moelle. Cherchant à 
expliquer tous ces cas au moyen d’une pathogénie commune, ils leur 
ont appliqué la théorie très générale, émise par Vulpian et dévelop¬ 
pée par M. le professeur Charcot pour un certain nombre d’amyotro- 
phies. Cette théorie repose sur l’hypothèse d’une altération des cellules 
motrices, restant d’abord à l’état de trouble dynamique, c’est-à-dire 
invisible par nos procédés actuels d’investigation, puis capable de 
devenir une véritable lésion matérielle, visible histologiquement. 

Dans la majorité des cas d'hémiplégie, la lésion descendante du 
faisceau pyramidal n’entraîne dans les cellules spinales d’autre 
trouble fonctionnel qu’une irritation dynamique ayant pour consé¬ 
quence la contracture. Mais il peut arriver que cette excitation soit 
suivie d’épuisement dans certaines cellules, d’où l’apparition de 
l’amyotrophie. 

■ Cette théorie pathogénique rend très bien compte de tous les faits 
anatomiques et aussi du rapport constaté par la clinique entre ces 
deux symptômes : contracture et amyotrophie. Elle a encore l’avan¬ 
tage d’étre très générale et de ressembler complètement à celle des 
atrophies musculaires dans la sclérose latérale amyotrophique, dans 
le tabes, dans les affections articulaires, chez les amputés, etc. 


IX. — NÉVRITES PÉRIPHÉRIQUES 


tions sur le rôle de la névrite périphérique dans l’ataxie (en commur 
avec M. JoppaoY). ArcMve$ de médecine expérimentale, l^mars 1889, p. 241. 


Les auteurs pensent qu’on a singulièrement exagéré, il y a quel¬ 
ques années, la part qui revient aux névrites périphériques dans la 
physiologie pathologique d’un grand nombre de symptômes des affec- 

ment rencontrées dans les affections chroniques des centres nerveux, 
sont des lésions secondaires et accessoires ; elles sont au môme titre 
que les altérations des muscles, des os, des articulations, de la peau, 
l’expression d’un trouble dystrophique qui frappe tous les tissus et 























Dans leurs premières recherches, les auteurs émettaient l’opinion 
que la lésion spinale, généralement désignée sous le nom de syringo- 
myélie, n’avait point, malgré l’assertion d’un certain nombre d’au¬ 
teurs allemands, une symptomatologie constante, un signe pathogno¬ 
monique grâce auquel le diagnostic en serait toujours possible. 
D’autre part, ils rejetaient l’interprétation pathogénique qui rattachait 
ces lésions à l’évolution d’une tumeur gliomateuse. Ils considéraient 
la lésion spinale comme une myélite avec une destruction nécrobio- 
tique, qui serait le résultat d’altérations vasculaires, constatées par • 
eux sur les principaux vaisseaux nourriciers de la partie centrale de 
la moelle, et capables, en se poursuivant sur une grande hauteur, de 
donner lieu à une perte de substance offrant la disposition si parti¬ 
culière de la syringomyélie. Pour caractériser la nature de cette lésion, 
ils proposaient le terme de myélite cavitaire. 

Ce travail a été l’objet, en Allemagne et même en France, de vives 
critiques. On a proclamé que la syringomyélie possédait un signe 
pathognomonique : la dissociation spéciale de l’anesthésie. D’autre 
part la théorie pathogénique du gliome a fait fortune. Pourtant un 
nouveau fait (29), remarquable sous un tout autre rapport par l’asso¬ 
ciation de la syringomyélie à la maladie de Basedow et par l’existence 
d’une dilatation angiomateuse des veines cérébrales, a confirmé, 
sur les points essentiels, les conclusions des premières recherches. 
Dans ce cas, malgré un examen attentif, pratiqué en vue de déceler 
les stigmates hystériques, la sensibilité n’avait présenté aucun trou¬ 
ble, en particulier pas d’analgésie, et la syringomyélie n’avait point 
été soupçonnée. Les lésions ne ressemblaient nullement à une tumeur 
gliomateuse, mais la paroi de la cavité offrait tous les caractères d'une 
paroi cicatricielle, constituée par de la sclérose névroglique. II exis¬ 
tait déplus, dans les vaisseaux de la moelle, des traces de stase vei¬ 
neuse et des thromboses produites sans doute parla stase, c'est-à-dire 
encore un trouble circulatoire agissant d’une façon analogue aux 
lésions artérielles signalées plus haut. 

Les conclusions que comporte ce fait sont : qu’il y a des cas frustes 
de syringomyélie dont le diagnostic est impossible ; que les lésions 
peuvent présenter des caractères ne permettant nullement de les rap¬ 
porter à une tumeur gliomateuse plutôt qu’à une prolifération névro¬ 
glique d’une autre origine ; que les troubles circulatoires (stase 










XI. — SYHINGOMYÉLIE. — MALADIE DE MORVAN 15 


été rencontrées. Il n'existait antérieurement aucune autopsie probante 
de cette maladie de Morvan. Le seul cas dans lequel la moelle eût 
fait l’objet d’un examen avait été rapporté, quelque temps avant, par 
MM. Gombault et Reboul ; mais cet examen avait été pratiqué dans 
des conditions défavorables, qui empêchaient de conclure à autre chose 
qu’à l’existence d’une lésion spinale de nature indéterminée. A cette 
époque, la plupart des auteurs s’efîorçaient de séparer la maladie de 
Morvan de la syringomyélie, et Roth était le seul observateur qui, 
d’après la comparaison des symptômes, pensât que les deux affections 
n’en faisaient qu’une. La conclusion de ce premier travail, fondé sur 
une autopsie faite dans des conditions satisfaisantes, est que la syrin¬ 
gomyélie peut avoir pour expression clinique le syndrome décrit 
comme une entité morbide, sous le nom de maladie de Morvan (30). 
Ce fait a inspiré la thèse du D' Louazel {Contribution à Vétudo do 
la maladie de Morvan, Paris, 1890). 

il est vrai, contre elle aucun fait nouveau, ils ont dû réfuter l’opinion 
dualiste et développer les divers arguments qui plaidaient en faveur do 
leur manière de voir (31, 32). Ils ont mis en relief l’importance de leur 
autopsie qui était alors la seule valable, à l’égard des lésions 
spinales. Ils ont montré que les névrites périphériques, rencon¬ 
trées par MM. Gombault et Reboul et par eux-mêmes, n’étaient 
qu’un élément accessoire, que leur intensité était variable et que 
leurs lésions ne présentaient rien de spécifique ; les épaississe¬ 
ments nodulaires, qu’ils ont décrits sur quelques filets nerveux 
dans cette première autopsie, et qu’ils ont retrouvés par la suite 
dans un nouveau cas (34), n’ont môme rien de spécial à la maladie de 
Morvan, car ils ont été rencontrés dans des cas très variés de névrites 
par d autres observateurs (Westphal, Oppenheim et Siemerling) et 
notammentdans la syringomyélie (Holschewnikofî). C’estdonclalésion 
spinale qui est surtout en cause dans les manifestations symptomati¬ 
ques du syndrome de Morvan. Enfin ils ont insisté sur les analogies 
du tableau clinique, dans les cas habituels de syringomyélie et dans 

la syringomyélie ordinaire. Quant aux troubles de la sensibilité, ils ne 
permettent pas non plus d’établir une distinction précise entre les 
deux affections. En effet la dissociation syringomyélique de l’anes¬ 
thésie existe parfois au début de la maladie de Morvan et, d’autre 
part, l’anesth.ésie uniforme dont M. Morvan s’est efforcé de faire le 
caractère différentiel, appartenant en propre à la maladie qui porto 
























ople de pyohémie d’ori 















rôle important dans les infections urinaires et qu’on peut expéri¬ 
mentalement produire avec lui, au moyen des injections intra-urété- 
rales, les lésions rénales de ces infections. La comparaison de ses 

semblablement identique à ce microbe, ou du moins à certaines 
nication, par MM. Krogius, Rodet,' Reblaud, Bouchard et Charrin. 


Ce fait éclaire la pathogénie de la fièvre uréthrale. Un malade dont 
l’urine vésicale contenait le bacterium coli, avait de grands accès 
fébriles chaque fois qu’au lieu d’uriner par la sonde il urinait sponta¬ 
nément à plein jet et introduisait ainsi dans l’urèthre excorié une cer¬ 
taine quantité de cette urine septique. 












